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nie operacyjne i nast~powe napromienia-
nie prawdopodobienstwo 5-letniego prze-
zycia catkowitego wyniosto 43%, a u cho-
rych poddanych wytqcznie radioterapii
lub/i chemioterapii 2%. Wieloczynnikowa
analiza statystyczna wykazata istotny
wptyw stopnia sprawnosci (PS) wg WHO
na przezycie catkowite - PS 0-1 zwiqzany
jest z lepszym rokowanie w po-rownaniu
z PS 2-3 (p<0.001). Gorsze ro-kowanie
stwierdzono u m~zczyzn (p=0.05).
Czynnikiem niekorzystnie wptywajqcym
na przezycia catkowite okazata si~ rowniez
cecha N3 (p=0.06 trend). Wyniki analizy
przezycia bez objawow choroby wykazaty
niezalezny, negatywny wptyw zaawanso-
wania N3 przerzutow w w~ztach chtonnych
(p=0.03).
Wnioski: Wyzsze odsetki przezyc 5-let-
nich uzyskujq chorzy, u ktorych przepro-
wadzono zabieg operacyjny, a nast~pnie
radioterapi~. Istotnymi czynnikami progno-
stycznymi wptywajqcymi na przezycie
catkowite Sq stopien sprawnosci, ptee oraz
zaawansowanie zmian w w~ztach chton-
nych szyi. Zaawansowanie przerzutow
do w~ztow chtonnych szyi okazato si~ je-




WANE W NOWOTWORACH L1TYCH
Krzakowski M.
Centrum Onkologii-Instytut
im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie
Ograniczona skutecznose konwencjo-
nalnego leczenia systemowego chorych
na ztosliwe nowotwory lite w zestawieniu
z jego nieuniknionymi dziataniami niepo-
zqdanymi sktania do poszukiwania nowych
metod leczenia. Jednym z nowych kierun-
kow rozwoju onkologii jest stosowanie me-
tod rozpoznawania i leczenia opartych
na wtasciwosciach molekularnych chor.ego
i nowotworu. Biologia molekularna ma
ustalone miejsce w diagnostyce niektorych
dziedzicznych nowotworow, szacowaniu
grup zwi~kszonego ryzyka zachorowania
na te nowotwory i dziataniach zapobie-
gawczych. Metody molekularne wykorzy-
stywane Sq w badaniach patomor-
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fologicznych, w procesach okreslania sto-
pnia zaawansowania nowotworow i ustala-
nia ich rokowania oraz niekiedy determi-
nujq wybor metody leczenia. Badania
molekularne mogq bye, zatem podstawq
tzw. leczenia celowanego, co oznacza le-
czenie bardziej swoiste (dosto50wane
do indywidualnych wtasciwosci chorego
i nowotworu). Leczenie celowane moze
polegae na stosowaniu metod dotychczas
znanych, ktore Sq wykorzystywane w za-
leznosci od indywidualnej charakterystyki
molekularnej. Moze tez polegae na stoso-
waniu catkowicie nowych metod, ktore nie
mieszczq si~ w dotychczasowych para-
dygmatach. Do molekularnych metod celo-
wanego leczenia zaliczamy stosowanie
terapii genetycznej, wirusow onkolitycz-
nych, przeciwciat monoklonalnych i radio-
immunoterapii, lekow hamujqcych angio-
genez~, szczepionek przeciwnowotwo-
rowych oraz tzw. inhibitorow drobnoczqs-
teczkowych. Niektore z metod moleku-
larnego leczenia celowanego znalazty juz
miejsce w praktyce klinicznej u chorych
na nowotwory lite. Przyktad stanowi wyko-
rzystanie przeciwciat monoklonalnych.
W raku piersi stosowany jest trastuzumab,
ktory w potqczeniu z chemioterapiq u od-
powiednio dobranych przynosi znamienne
statystycznie korzysci w porownaniu
do wytqcznej chemioterapii. W fazie bar-
dzo zaawansowanych badan klinicznych
znajduje si~ cetuksymab - kolejne prze-
ciwciato monoklonalne, ktorego wartose
terapeutyczna dotyczy szczegolnie raka
jelita grubego. Drugq grup~ metod lecze-
nia celowanego wykorzystywanych z po-
wodzeniem w praktyce stanowi stoso-
wanie inhibitorow drobnoczqsteczkowych,
do ktorych zaliczamy imatinib (nowotwory
podscieliskoweprzewodu pokarmowego)
i gefitinib (niedrobnokmorkowy rak ptuca).
i niedrobnokomorkowym raku ptuca (gefi-
tinib), aczkolwiek obiektywne korzysci kli-
niczne mozliwe do osiqgni~cia w przypad-
ku obu wymienionych lekow niewqtpliwie
zasadniczo rozniq si~. Wspomniane leki
stanowiq zapewne jedynie "wierzchotek
gory lodowej" w zakresie mozliwosci mo-
lekularnego leczenia celowanego. Wiele
innych metod molekularnego leczenia
celowanego znajduje si~ w fazie badan
o roznym stopniu zaawansowania.
Ich wprowadzeniem wraz z udoskonale-
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niem metod proteonomiki moze doprowa-
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Rak zotqdka, pomimo obserwowanego
w catym swiecie, r6wniez w Polsce male-
jqcego trendu w zapadalnosci, nalezy
do najcz~sciej wyst~pujqcych nowotwor6w
ztosliwych. Aktualnie w Polsce notuje si~
ponad 5500 nowych zachorowan rocznie.
Polski consensus w sprawie raka zotqdka
to zasady leczenia i rozpoznawania tego
schorzenia majqce obowiqzywae w na-
szym kraju. Zasady post~powania uj~te
w konsensusie oparte zostaty w gt6wnej
mierze na wynikach trwajqcych od 25 lat
Polskich Badan. Do tej pory prospektywne
badania kliniczne obj~ty grup~ ponad 4000
chorych leczonych chirurgicznie lub w sko-
jarzeniu z chemio- i chemioimmunoterapiq
co stanowi unikatowy w skali swiatowej
materiat kliniczny. Autorzy pracy omawiajq
szczeg6towo zasady post~powania dia-
gnostycznego i terapeutycznego przyj~te
w aktualnym consensusie. Najwazniejsze
zasady post~powania u chorych z rakiem
zotqdka, zalecajq wykonywanie catkowitej
resekcji zotqdka w wi~kszosci przypadk6w
raka zaawansowanego, wykonywanie wy-
ci~cia regionalnych w~zt6w w zakresie
minimum 02 oraz wtqczani'e choryctr z za-
awansowanych rakiem do randomizo-
wanych badan klinicznych nad leczeniem
skojarzonym w tym chemioterapii i radio-
terapii. Consensus s:zczeg6towo okresla
zakres przeprowadzania badan w celu
okotooperacyjnej oceny stopnia zaawan-
sowania nowotworu, techniczne zasady
przeprowadzania zabieg6w resekcyjnych
i elementy dokumentacji klinicznej w tym
obowiqzujqce klasyfikacje i podziaty.
Consensus okresla r6wniez zasady obser-
wacji chorych po leczeniu oraz post~po-
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Cel pracy: Bakteriofagi to wirusy specy-
ficznie zakazajqce i niszczqce bakterie,
powszechnie wyst~pujqce w srodowisku
i obecne w organizmach ssak6w. Mogq
bye stosowane do zwalczania lekoopor-
nych zakazen bakteryjnych. Ostatnio zain-
teresowanie terapiq fagowq znacznie
wzrosto (Lancet Infect. Dis. 2003,3,394;
Science 2002,298,728-31). W analizie teo-
retycznej biatek kapsydu T4 wykazalismy
poprzednio obecnosc motywu KGD (ligand
integryn beta3), potencjalnie umozliwia-
jqcego bakteriofagom oddziatywania z ko-
m6rkami eukariotycznymi (www.medim-
munol.com/content/2/1/2). W niniejszej
pracy wykazujemy aktywnosc przeciw-
nowotworowq bakteriofag6w oraz przed-
stawiamy molekularne podtoze obserwo-
wanego efektu.
Material'i metodyka: Bakteriofagi: T4
i HAP1 w formie Iizat6w, preparat6w oczy-
szczonych (LPS<10U) i znakowanych fluo-
rescencyjnie. Myszy: C57BI/6/IiW i NCr
nu/nu. In vivo: oceniano liczb~ kolonii
czerniaka B16 w ptucach myszy (podanie
dozylne). In vitro: oceniano zdolnose bak-
teriofag6w do wiqzania z mysimi oraz ludz-
kimi kom6rkami nowotworowymi: czer-
niaka (B16, Hs294T), raka ptuc (LLC,
A549) oraz wptyw na to wiqzanie inhi-
bitor6w (przeciwciata i syntetyczne pepty-
dy) integryn z grupy beta3 (testy biolo-
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